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O alcoolismo é uma doença crônica, com aspectos comportamentais e 
socioeconômicos, caracterizada pelo consumo compulsivo de álcool, na qual o 
usuário se torna progressivamente tolerante à intoxicação produzida pela droga e 
desenvolve sinais e sintomas de abstinência, quando a mesma é retirada. O 
consumo de álcool está presente na humanidade desde as mais remotas 
civilizações, por conta de seu poder euforizante e prazeroso que são os reforços 
positivos causadores da dependência. Uma vez dependente do álcool o seu 
tratamento é feito com medicamentos e psicoterapia. Existem vários transtornos 
mentais causados ou acentuados pelo álcool como, por exemplo, a esquizofrenia 
transtornos do humor, transtorno bipolar, transtorno do sono, ansiedade e 
depressão. O alcoolismo e a depressão são as duas doenças psiquiátricas, 
isoladamente, mais comuns encontradas na população. O fato do alcoolismo está 
associado à comorbidade, se deve ao fato do álcool aliviar sintomas ansiosos e 
depressivos, com isso o indivíduo valoriza o rápido alívio da depressão após o 
consumo do álcool e não se dá conta do aparecimento ou agravamento do quadro 
depressivo. A depressão tem relação estreita com o alcoolismo e seu tratamento é à 
base de antidepressivos e de terapia cognitiva comportamental. 
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O uso de álcool faz parte da história da humanidade, pois há milênios os 
seres humanos descobriram o seu efeito liberador, euforizante e prazeroso 
(VAISSMAN, 2004). O consumo de álcool remonta aproximadamente há 6.000 anos 
a.C. diferenciado por diversos padrões de cultura, sendo que o mesmo mostra que o 
álcool era consumido em rituais religiosos e em momentos de convívio social 
(PAIVA, 2009)  
O álcool atua no sistema nervoso central (SNC) como uma chave, em 
quantidades pequenas, este se liga a receptores dopaminérgicos através da 
sinapse, sendo que a dopamina é responsável pelas sensações de bem estar e 
euforia. Quando a quantidade de álcool é aumentada, esta altera os níveis do 
neurotransmissor ácido γ-aminobutírico (GABA), responsável por inibir a atividade 
das células nervosas, ocasionando movimentos lentos e fala arrastada. Ao mesmo 
tempo inibe os receptores excitatórios do glutamato, e consequentemente, deprime 
o SNC ocasionando um retardo fisiológico (REIS et al., 2014). 
O tratamento do alcoolismo pode ser feito com medicamentos e psicoterapia, 
os medicamentos mais usados são o dissulfiram que inibe a aldeído desidrogenase 
e o acamprosato que é uma droga que tem a ação de bloquear o neurotransmissor 
glutamato (SILVA, 2006; SILVA, 2010). 
Vários são os transtornos mentais causados ou acentuados pelo álcool como, 
por exemplo, a esquizofrenia que em 34% desses pacientes apresentam problemas 
ligados ao consumo de bebidas alcoólicas (RATTO; CORDEIRO, 2010). Em torno de 
40% dos pacientes que buscam tratamento para problemas relacionados ao álcool 
carregam algum transtorno do humor (GRANT et al., 2004). O transtorno bipolar é 
um fator predisponente para o consumo de álcool e de outras drogas de abuso, que 
complicam a evolução, o tratamento e o prognóstico de pacientes com transtorno 
bipolar (RIBEIRO; LARANJEIRA; CIVIDANES, 2005). O alcoolismo e a depressão 
são as duas doenças psiquiátricas, isoladamente, mais comuns encontradas na 
população. Além disso, nos pacientes quem tem depressão como comorbidade, a 
bebida alcoólica é a droga mais usada, gerando complicações notórias, como maior 
impulsividade, o que pode ser representado pelo aumento de tentativas de suicídio 
(NUNES; LEVIN, 2004). 
14 
A comorbidade principal associada ao alcoolismo é a depressão que 
acompanha desde tempos remotos da humanidade, só no Brasil a prevalência de 
depressão na população geral ao longo da vida é de cerca 17% (MOLINA et al, 
2012) a depressão mesmo que crônica pode ser controlada com um tratamento 
adequado que além de trazer um bem-estar para o indivíduo e ainda prevenirá uma 
possível dependência química visto que pessoas com sintomas ansiosos e 
depressivos buscam, mesmo que inconscientemente, atenuar esses sintomas 






 Compilar informações no sentido de correlacionar o alcoolismo com o 




 Apresentar aspectos históricos sobre o álcool e o alcoolismo; 
 Mostrar de forma atualizada os mecanismos de ação e de neuroadaptação 
relativos a interação álcool-organismo; 
 Explanar sobre os transtornos mentais associados ao álcool; 
 Demonstrar os tratamentos farmacológicos e não farmacológicos 
relacionados ao alcoolismo; 




As fontes utilizadas para o desenvolvimento do trabalho foram retiradas de 
artigos científicos publicados nos últimos 10 anos, pesquisados nos bancos de 
dados Medline/PubMed, Scielo, Scirus, Wiley Online Library e Science Direct, além 
de capítulos de livros nas áreas da Psiquiatria, da Psicologia, da Neurologia e da 
Farmacologia. 
 Os descritores utilizados para a busca dos artigos foram: alcoolismo, 
comorbidades psiquiátricas, neuroadaptação, depressão, epidemiologia, fármacos 
antidepressivos, e suas respectivas traduções para o inglês: alcoholism, psychiatric 
comorbidities, neuroadaptation, depression, epidemiology, antidepressants. 
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4 CAPÍTULO I – Considerações sobre o alcoolismo 
 
 O alcoolismo é uma condição crônica, com implicações comportamentais e 
socioeconômicos, caracterizada pelo consumo compulsivo de álcool. O usuário se 
torna progressivamente tolerante à intoxicação e aos efeitos produzidos pela droga e 
desenvolve sinais e sintomas de abstinência, quando a mesma é retirada 
(VARELLA, 2014). 
 
4.1 O álcool na história 
 
As bebidas alcoólicas tiveram origem na pré-história durante o período 
neolítico, período em que houve a aparição da agricultura e da cerâmica. O álcool foi 
produzido a partir de uma fermentação ao acaso que ocorreu há aproximadamente 
10.000 anos atrás, os seres humanos passaram a ingerir e a atribuir diferentes 
significados ao seu uso. Povos como os celtas, os gregos, os romanos, os egípcios 
e os babilônios registraram a produção e o consumo de bebidas alcoólicas 
(AVELAR, 2007). 
A fecundidade, o solo e o clima da Grécia e de Roma foram fundamentais 
para o cultivo da uva e a produção do vinho. A fermentação da cevada e do mel era 
conhecida pelos gregos e pelos romanos, mas o vinho foi o produto que emplacou 
de verdade tendo grande importância na área religiosa, social e também como um 
produto com fins terapêuticos, logo era bastante difundida nesses dois impérios. 
Foram documentados em papiros o processo de fabricação, produção e 
comercialização do vinho e da cerveja isso na época do Egito Antigo, eles 
acreditavam que bebidas fermentadas tinham um poder de eliminar germes e 
parasitos, usavam as bebidas fermentadas com fins antiparasitários nas águas do 
rio Nilo. Já no feudalismo, o comércio do vinho e da cerveja ganhou notoriedade, 
nesse período foi feito uma regulamentação do consumo de álcool. A bebida 
alcoólica com fins recreativos, além de ser condenada foi considerada um pecado 
pela igreja (AVELAR, 2007). 
No período da renascença eram comuns os cabarés e as tabernas, locais de 
lazer da época no qual era tido como um lugar de liberdade, esses ambientes foram 
palco de debates políticos que mais tarde iriam culminar na Revolução Francesa e o 
álcool estava sempre presente atuando como um lubrificante das interações sociais. 
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Ainda no início do século 19, estudiosos passam a perceber diferenças entre as 
bebidas destiladas e não destiladas (CISA, 2014). 
Somente em 1967, o conceito de doença para o alcoolismo foi implantado 
pela Organização Mundial de Saúde (OMS) na Classificação Internacional das 
Doenças (CID-8), os problemas oriundos do álcool foram enquadrados em três 
categorias: dependência, abuso do álcool e beber em excesso habitual, os sintomas 
de abstinência após algum tempo sem ingerir álcool e o seu uso compulsivo 
significavam dependência ao álcool (CISA, 2014). 
 
4.2 Farmacologia do álcool  
 
O que frequentemente chamamos de álcool é na verdade o etanol, cuja 
fórmula química e C2H5OH, substância essa que é encontrada em todas as bebidas 
alcoólicas. Logo após o consumo, os efeitos de caráter estimulantes aparecem como 
a euforia, a desinibição e o desembaraço, com o passar do tempo aparecem os 
efeitos depressores como a falta de coordenação motora, sonolência, descontrole, 
quando o consumo é exacerbado o efeito depressor pode provocar estado de coma 




Diversos fatores podem influenciar na concentração de álcool que chega à 
corrente sanguínea, tais como: taxa de esvaziamento gástrico, massa corpórea, 
peso e sexo e, por exemplo, uma pessoa com o estômago cheio tem a absorção 
diminuída no duodeno e no jejuno, mas se essa pessoa estiver de estômago vazio 
cerca de 20% da dose da bebida alcoólica é absorvida, essa absorção também tem 
uma estreita relação com a idade da pessoa (BATISTA; REIS, 2010). 
O efeito de primeira passagem ocorre quando o álcool é absorvido pelo trato 
gastrintestinal (TGI) e é metabolizado pela enzima álcool desidrogenase (ADH) 
antes de chegar a corrente sanguínea, isso acontece com cerca de 2% do etanol 
absorvido, essa enzima em mulheres tem a atividade diminuída o que poderia 
indicar uma maior absorção e, consequentemente, uma maior concentração de 
álcool no plasma, dessa forma as mulheres podem estar mais vulneráveis ao álcool, 
uma vez que o álcool estaria mais biodisponível. A atividade da ADH também 
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encontra-se diminuída com a idade justificando assim um aumento da 
biodisponibilidade do álcool em idosos (BATISTA; REIS, 2010). 
A enzima aldeído desidrogenase (ALDH) é responsável por cerca de 90% do 
aldeído acético gerado pelo metabolismo do etanol (AUGUSTO, 2013). 
Apesar da ADH ser a principal enzima de metabolização do álcool, o nosso 
organismo conta com mais dois sistemas de metabolização do álcool, o sistema 
microssomal de oxidação do etanol (MEOS), localizado no retículo endoplasmático 
liso e o sistema da catalase (CAT), localizado nos peroxissomos (LIU et al., 2005). 
Essas vias são utilizadas quando a ADH está sobrecarregada, no entanto, 
acredita-se que a contribuição da catalase seja ínfima e que o papel do MEOS no 
metabolismo do álcool seja pequeno, mas que este cresce com um maior consumo 
de álcool (EDWARDS; MARSHALL; COOK, 2005). O componente principal do 
MEOS é a molécula do citocromo P450, que existe em muitas variantes, sendo a 
CYP2E1 a de maior notoriedade para o metabolismo do álcool (CARDOSO, 2012) 
(Figura 1). 
 












4.4 Mecanismo de ação 
 
Acreditou-se por muito tempo que o álcool causasse seus efeitos provocando 
uma depressão geral em funções do cérebro, o que desestabilizaria as membranas 
das células nervosas e ocasionaria uma alteração inespecífica na liberação de 
neurotransmissores na fenda sináptica e na transmissão de impulsos elétricos, 
vários neurotransmissores no SNC estão envolvidos no mecanismo de ação do 
álcool. Os principais neurotransmissores envolvidos são: o ácido γ-aminobutírico 
(GABA), a serotonina, o glutamato, a dopamina, a acetilcolina e os opioides 
endógenos (HEINZ et al., 2004; ZALESKI et al., 2004; CHASTAIN, 2006). 
 Ações do sistema ácido γ-aminobutírico (GABA).do cérebro na intoxicação 
aguda pelo álcool. Na presença de etanol, a atividade de GABA é aumentada, 
resultando em maior influxo de Cl- no neurônio pós-sináptico e, consequentemente, 
uma maior inibição do neurônio (Figura 2). 
 










Ações do sistema glutamato do cérebro na intoxicação aguda pelo álcool. Na 
presença de álcool (etanol, círculos de cor roxa), a atividade e NMDAR e AMPARs é 
inibida, reduzindo a entrada de cátions dentro da célula. Como resultado, a atividade 
do neurônio é reduzida e menos potenciais de ação são gerados (RIBEIRO; 
LARANJEIRA, 2005) (Figura 3). 
 




Fonte: Adaptado de CLAPP; BHAVE; HOFFMAN, 2008. 
 
 
Os efeitos causados no organismo variam proporcionalmente com a 
quantidade de bebida e poderá incluir euforia, perda da coordenação motora, ataxia, 
sonolência, perda de inibições, angústia e melancolia. Os efeitos depressivos diretos 
do álcool ampliam-se com o aumento da concentração do álcool na corrente 
sanguínea, podendo ocorrer, hipotensão, depressão respiratória, letargia e 
bradicardia (ZEIGLER; WANG; YOAST, 2005). 
 
4.5 Do alcoolismo à dependência alcoólica 
 
O termo alcoolismo foi muito utilizado antigamente e é um termo muito usado 
no dia a dia. Mas é muito amplo por ter mais de um significado, pode significar o 
consumo Ele pode ser atribuído ao consumo regular do álcool, que é considerado 
como excessivo em quantidade; pode-se referir aos danos físicos e sociais ou 
mentais, proveniente desse consumo excessivo ou ainda indicar uma entidade 
mórbida específica que supostamente necessita de tratamento médico. Atualmente, 
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dividem-se em três variantes de comportamentos alcoólicos: dependência de álcool, 
consumo excessivo ou abusivo de álcool e uso indevido de álcool (GELDER; 
MAYOU; GEDDES, 2006). A dependência de álcool é definida por um anseio 
irreprimível de beber em determinadas ocasiões, ou por uma necessidade 
avassaladora de consumir e repetir esse comportamento (KIRITZÉ-TOPOR; 
BÉRNARD, 2007).  
O consumo excessivo de álcool é caracterizado por uma ingestão diária ou 
semanal de álcool, ultrapassando uma quantidade específica, enquanto o uso 
indevido de álcool descreve a ingestão de álcool que causa prejuízos físicos, 
mentais ou sociais a uma pessoa (GELDER; MAYOU; GEDDES, 2006).  
A dependência de álcool tem estreita relação com a tolerância e a abstinência 
alcoólica. Este acontecimento ocorre, no sentido em que, o indivíduo dependente 
apresenta tolerância ao álcool, podendo realizar os seus compromissos rotineiros 
sob o efeito do mesmo e após a cessação do seu consumo é notável a sua falta, 
designando-se abstinência (NUNES; JÓLLUSKIN, 2007). 
 
4.6 Mecanismo de neuroadaptação alcoólica 
 
A presença constante e prolongada do álcool compromete tal estado fazendo 
com que o sistema nervoso utilize os mecanismos de neuroadaptação, para 
restabelecer a homeostase habitual. Este novo padrão de funcionamento 
neuroadaptado considera a presença constante da substância e se aproxima 
bastante do equilíbrio habitual da pessoa. Desse modo, pode-se entender porque a 
maioria dos dependentes não bebe para "encher a cara" ou "ficar bêbado", mas 
apenas para obter a dose necessária para a manutenção do equilíbrio cerebral, a 
partir do qual será capaz de realizar suas tarefas físicas e cognitivas habituais, 
algumas vezes com bastante eficiência (RIBEIRO; LARANJEIRA, 2005). 
 
4.6.1 Sistema GABA 
 
O álcool atua como agonista gabaérgico direto, pra ser mais preciso, na 
subunidade ᵞ (gama) do receptor GABAA Como o sistema GABA está muito 
espalhado pelo SNC, o efeito agudo do consumo de álcool é ansiolítico e sedativo. A 
presença constante e duradoura do álcool leva ao aparecimento de 
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neuroadaptações (Figura 4), no intuito de equilibrar os efeitos agudos e crônicos do 
álcool sobre o SNC. Desta maneira, ocorre uma downregulation dos receptores 
GABA. O resultado é uma diminuição na sensibilidade do sistema (RIBEIRO; 
LARANJEIRA, 2005). 
 




Fonte: Adaptado de CLAPP; BHAVE; HOFFMAN, 2008. 
 
 
 Ações do sistema ácido γ-aminobutírico (GABA) do cérebro na intoxicação 
crônica pelo álcool. Após a exposição crônica ao álcool e durante a retirada, 
atividade GABA na sinapse é reduzida, levando a uma redução da inibição do 
neurônio pós-sináptico. Isto resulta no desenvolvimento de ansiedade e 
hiperexcitabilidade. 
 
4.6.2 Sistema glutamato 
 
O álcool atua como antagonista glutamatérgico direto. Ao contrário do sistema 
GABA, o sistema glutamato é excitatório, envolvido em funções cognitivas como 
atenção e memória. No intuito de compensar a ação inibitória do álcool sobre este 
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sistema, há uma upregulation dos receptores glutamato. Essas modificações deixam 
o sistema "mais irritável", com redução do limiar convulsivo (RIBEIRO; 
LARANJEIRA, 2005). 
Ações do sistema glutamato do cérebro na intoxicação crônica pelo álcool. 
Após a exposição crônica ao álcool e durante a abstinência, a liberação de 
glutamato na sinapse é reforçada e o número de receptores sinápticos NMDA e 
AMPA é aumentado. Como resultado, o glutamato induz a atividade excessiva do 
neurônio pós-sináptico (Figura 5). 
 




Fonte: Adaptado de CLAPP; BHAVE; HOFFMAN, 2008. 
 
 
4.6.3 Proteínas dos canais de cálcio 
 
 Toda a vez que um neurônio é ativado eletricamente, influxo de cálcio através 
de proteínas denominadas canais de cálcio. Parte do controle sobre tais canais é 
feito pelos sistemas GABA (inibitório) e glutamato (excitatório). Frente ao uso 
duradouro do álcool, ocorre uma upregulation dos canais de cálcio, visando 
equilibrar a lentificação do sistema. Essa adaptação acaba deixando o sistema mais 
sensível e irritável diante a redução ou cessação do consumo de bebidas alcoólicas 
(RIBEIRO; LARANJEIRA, 2005). 
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4.7 Influência da mídia para o consumo do álcool 
 
Os veículos de comunicação induzem ao consumo do álcool uma vez que 
associam a imagens positivas tais como conquista amorosa, beleza física e 
situações alegres, por que mostram apenas o lado positivo do seu consumo. Uma 
vez criadas, essas memórias positivas associadas ao consumo de álcool ficam 
então em nosso cérebro como âncoras que são fundamentais em processos de 
decisão (PINSKY; EL JUNDI, 2008). 
A publicidade do álcool enfatiza os ícones do prazer e da satisfação (beleza, 
saúde, força e sexo), que atuam mediados por neurotransmissores diretamente nos 
núcleos de prazer e reforço positivo, uma vez que a pessoa ao ver bebida alcoólica 
irá fazer mesmo que inconscientemente ligação às imagens positivas (PINSKY; EL 
JUNDI, 2008). 
No Brasil existem poucos programas de prevenção ao consumo de álcool, 
mas é comum vermos campanhas contra o Crack e o Tabaco, mas contra o álcool é 
incomum, no entanto propagandas de bebidas alcoólicas estão em todas as formas 
de veículos persuadindo a população uma vez que há poucas restrições no que diz 
respeito ao conteúdo da propaganda (FIELDER; DONOVAN; OUSCHAN, 2009). Em 
2008, o Brasil por meio da Agência Nacional de Vigilância Sanitária (ANVISA) e do 
Ministério da Saúde tentou bloquear as propagandas de cerveja, no entanto a 
indústria cervejeira não aceitou, então representantes das empresas e chefes de 
comunicação se uniram e conseguiram alterar essas propostas ficando assim livre a 
propaganda em qualquer horário (FARIA et al, 2011). 
 




A diferença entre o dissulfiram e os demais fármacos utilizados no tratamento 
do alcoolismo, e que, e um fármaco usado desde antigamente e sem o 
consentimento do alcoólatra, que o seu uso leva o indivíduo a apresentar efeitos 
colaterais desagradáveis quando associado com o álcool. Isto e causado por conta 
do seu efeito adverso, devido à inibição da enzima ADH, com a inibição dessa 
enzima ocorrerá um aumento da concentração de acetaldeído na corrente 
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sanguínea de 5 a 10 vezes, causando sintomas desagradáveis de leve a grave 
(SILVA, 2006). 
Os efeitos desagradáveis aparecem de 15 a 30 minutos após o uso do álcool, 
causando taquicardia, falta de ar, diminuição da pressão arterial e outras 
manifestações, no qual é necessário informar o indivíduo das reações colaterais que 
ocorrem se o medicamento for associado com o etanol, ou seja, o paciente deve 
permanecer sóbrio por pelo menos 12 horas para poder ter boa resposta ao 
tratamento. A dose inicial e de 50 mg/dia que pode ser aumentada até 125 mg/dia 
(VARELA; JARDIM, 2009). 
 
4.8.2 Acamprosato  
 
É uma droga que tem a ação de bloquear o neurotransmissor glutamato, 
produzido em maior quantidade devido o uso crônico do álcool. O acamprosato 
possui efeito semelhante ao do GABA, pois age diminuindo a atividade excitatória do 
SNC quando houver a abstinência alcoólica. De certa forma, é bem tolerado pelo 
organismo e a reação adversa mais comum encontrada é a diarreia. O tratamento 
com esse fármaco é feito através de comprimidos de 33 mg sendo administrado 
3 vezes por dia (SILVA, 2010). 
 
4.9 Tratamento não farmacológico do alcoolismo 
 
Muitos estudos confirmaram a eficiência da terapia cognitivo-comportamental 
no tratamento do alcoolismo (RANGÉ; MARLLAT, 2008). 
A terapia que os alcoólicos anônimos propõem e baseada em reuniões 
periódica, que tem como objetivo ajudar o indivíduo a evitar o primeiro gole 
mantendo assim a sobriedade. Nessas reuniões muitas experiências são trocadas, 
um tipo de ajuda mútua para superar a doença alcoólica (CAMPOS, 2005). 
Alguns estudos mostram que estes grupos são efetivos na ajuda que 
proporcionam aos seus membros, atingindo maiores níveis de bem-estar e de 




4.9.1 Terapia familiar 
 
A participação da família apresenta-se como um dos fatores que compõe o 
tratamento da dependência química, podendo contribuir na recuperação e na 
reinserção social dos usuários de drogas, na medida em que pode evitar que estes 
tenham recaídas e retomem o uso da droga interrompendo o tratamento. O espaço 
familiar é formado por vínculos afetivos e pela convivência que envolve 
contratempos, conflitos, desentendimentos. Será justamente a forma de encarar 
essas dificuldades que pode ocasionar danos ou poderá trazer benefícios ao 
tratamento de um dependente químico.  
O posicionamento da família é quem vai conduzir à recuperação deste, além 
da sua própria postura diante do fato, indicando, pois a contribuição de ambas as 
partes na obtenção de resultados favoráveis à saúde. Neste caso, o tratamento da 
dependência química implica em um processo de orientação ao dependente e sua 
família, que inclui a discussão sobre os preconceitos existentes, os danos à saúde, 
como também as possibilidades de recaídas. Nesse processo, a família deve 
participar de maneira ativa no tratamento e ao longo da jornada de recuperação do 
dependente, se colocar como núcleo de suporte fundamental do indivíduo (MOURA, 
2012). 
 
4.9.2 Serviços oferecidos pelo Centro de Atenção Psicossocial Álcool e Drogas 
(CAPSAD) 
 
Um CAPSAD tem por finalidade proporcionar atendimento à população, 
respeitando-se a adstrição do território, oferecendo-lhe atividades terapêuticas e 
preventivas, tais como: atendimento diário aos usuários dos serviços, dentro da 
lógica de redução de danos; gerenciamento dos casos, oferecendo cuidados 
personalizados; condições para o repouso e desintoxicação ambulatorial de usuários 
que necessitem; cuidados aos familiares dos usuários dos serviços e ações junto 
aos usuários e familiares, para os fatores de proteção do uso e da dependência de 
substâncias psicoativas (AZEVEDO; MIRANDA, 2010). 
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5 CAPÍTULO II – Transtornos mentais associados ao alcoolismo 
 
5.1 Comorbidades psiquiátricas 
 
Muitas teorias já foram desenvolvidas tentando encontrar uma explicação 
para a gênese da doença secundaria ou associações entre duas doenças. Quatro 
teorias tem recebido maior destaque, e duas tem relação estreita com o alcoolismo. 
 
5.1.1 Hipótese do uso de substâncias secundário ao transtorno psiquiátrico 
 
Nessa hipótese, o quadro psiquiátrico causaria sofrimentos que seriam 
aliviados pelo uso de substâncias. Algumas substâncias seriam especialmente 
escolhidas por sua habilidade de fornecer melhora de um sintoma 
(CORRADI-WEBSTER, 2004). Por exemplo, pacientes com quadros depressivos 
podem relatar aumento da autoestima, diminuição do desânimo e da insônia após o 
consumo de bebidas alcoólicas (DIEHL; CORDEIRO; LARANJEIRA, 2011). 
 
5.1.2 Hipótese do transtorno psiquiátrico secundário ao uso de substâncias 
 
Muito documentada, essa teoria apresenta expressividade quando o consumo 
da substância antecede o aparecimento da doença psiquiátrica. Para termos ideia, a 
ingestão do álcool aumenta em quatro vezes a chance de o individuo desenvolver 
depressão, seja pelas propriedades químicas do álcool seja por conta das 
consequências sociais/profissionais resultantes de seu consumo 
(CORRADI-WEBSTER, 2004). 
 
5.2 Principais comorbidades psiquiátricas associadas à dependência química 
 
Em um grande estudo norte-americano constatou-se que os transtornos 
psiquiátricos mais corriqueiros associados ao consumo de álcool ou outras foram 
transtorno de ansiedade (28%), transtorno do humor (26%), transtorno da 






Dentre as comorbidades ligadas a esquizofrenia, o uso de substâncias 
psicoativas é mais percebido. Essa associação implica internações mais frequentes 
e maior tempo de internação, maiores taxas de recaída e de baixa adesão, maiores 
riscos para violência, desemprego, infecção por HIV e suicídio (FALKAI et al, 2006) 
(BUCKLEY; MEYER, 2009). Já o consumo de bebidas alcoólicas associado à 
esquizofrenia pode dar início ou ampliar sentimos de desconfiança, ciúme patológico 
e mania de perseguição. Estudos revelam que 34% desses pacientes apresentam 
problemas ligados ao consumo de bebidas alcoólicas (RATTO; CORDEIRO, 2010). 
 
5.2.2 Transtorno do humor 
 
Em torno de 40% dos pacientes que buscam tratamento para problemas 
oriundos do álcool carregam algum transtorno do humor e relacionado ao consumo 
de outras drogas, esse numero sobe pra 60%. Quando a investigação e feita com 
indivíduos que buscam serviços devido a quadro de transtorno de humor, 20% deles 
relatam ter envolvimento com drogas, e de maneira mais importante, ao consumo de 
álcool. Essa ligação justifica a grande importância de sintomas de humor por 
psiquiatras que tratam dependência química e explica a necessidade de que outros 
psiquiatras e clínicos que tratam transtorno do humor verificarem a possível 




No Brasil, os dados referentes ao tipo de doença associada ao consumo de 
bebidas alcoólicas entre pacientes com transtornos do humor variam. Foi visto que 
6,2% dos pacientes com quadro de depressão grave e 8,7% dos com transtorno 
bipolar apresentam problemas devido ao consumo de álcool (DIEHEL et al, 2011). 
Os problemas relacionados ao álcool e a depressão são as duas patologias 
psiquiátricas, isoladamente, mais comuns encontradas na população. Alem disso, 
nos pacientes quem tem depressão como comorbidade, a bebida alcoólica e a droga 
mais usada, gerando complicações notórias, como maior impulsividade, o que pode 
ser representado pelo aumento de tentativas de suicídio (NUNES; LEVIN, 2004). 
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Pelo grande poder do álcool de ocasionar sintomatologia similar à da 
depressão e também mascara-la, o diagnóstico desta dever ser realizado com 
cuidado e de preferência após um período mínimo de sobriedade. É de grande 
importância atentar para que os sintomas depressivos não sejam confundidos com 
os agravos provenientes do consumo de álcool, por exemplo, é esperado que o 
indivíduo ficasse triste por ter sido despedido do emprego pelo seu consumo de 
álcool ou ter rompido um relacionamento amoroso, e isso não ser necessariamente 
um sintoma da depressão. O uso do álcool em Bringe também tem mostrado relação 
com o aparecimento de sintomas depressivos, independentemente da frequência do 
uso, ou seja, beber em excesso mesmo que de forma esporádica em fator de risco 
para depressão (MANNINEN et al , 2006). 
 
5.2.4 Transtorno bipolar 
 
Os transtornos afetivos mais graves possuem maiores complicações clínicas, 
maiores taxas de tentativas de suicídio e suicídio, maior tempo de remissão das 
crises e maior incidência de episódios mistos e de ciclagem rápida. Os fatores 
agravantes desse transtorno são o consumo de substâncias, pais com antecedentes 
de dependência de drogas e álcool e um menor nível de ocupacional. O uso de 
substâncias psicoativas parece surgir após o consumo de álcool ou outras drogas 
ocasionando quadros mais precoces de mania ou de depressão (RIBEIRO; 
LARANJEIRA; CIVIDANES, 2005). 
Estudos mostram que apesar de os quadros relacionados ao transtorno 
aparecerem antes do consumo de substâncias, indivíduos que usam álcool e drogas 
de uma maneira geral apresentam crises em idades mais jovens do que aqueles que 
têm o diagnóstico mais não consomem substâncias. O transtorno bipolar e um fator 
predisponente para o consumo de álcool e drogas, que complicam a evolução, o 
tratamento e o prognostico de pacientes com transtorno bipolar.  
Quando mais cedo o transtorno iniciar maior é a chance de indivíduo fazer 
uso de substâncias, no entanto o consumo de substâncias parece aumentar os 
sintomas depressivos e de mania e minimizar a chances de sucesso do tratamento 
farmacológico e psicossocial, elevando o número e o tempo de internações 
(RIBEIRO; LARANJEIRA; CIVIDANES, 2005) Nessa população, o consumo de 
substâncias é cinco vezes maior que a na população em geral e amplia os riscos de 
31 
quadros de impulsividade, instabilidade emocional, agressividade, crises maníacas 
ou depressivas, tentativas de suicídio e internações mais frequentes. Em episódios 
maníacos o consumo de álcool aumenta em 25% e nos episódios depressivos 




O consumo de bebidas alcoólicas e drogas aumentam em 2 a 3 vezes os 
riscos para um transtorno de ansiedade. Os sintomas de ansiedade podem ter 
relação como cada substância age no sistema nervoso central. Drogas depressoras 
causam ansiedade durante a abstinência, já as drogas estimulantes causam 
ansiedade durante a intoxicação e drogas perturbadoras podem gerar sintomas 
transitórios de ansiedade (RATTO; CORDEIRO, 2010). 
 O álcool e a substância mais usada para aliviar sintomas ansiosos. Alguns 
sintomas ligados a ansiedade como tensão muscular, insônia, sentimentos de culpa 
e irritabilidade podem ser atenuados com o uso de pequenas doses de álcool. É 
comum, usuários crônicos afirmarem que se beneficiam de uma melhora dos 
sintomas ansiosos após o consumo de álcool, nesses casos, o que e atenuado e o 
quadro de ansiedade associado à síndrome de abstinência do álcool (RATTO; 
CORDEIRO, 2010). 
 
5.2.6 Transtorno do Déficit de Atenção e Hiperatividade (TDHA) 
 
A ligação entre o alcoolismo e Transtorno do Déficit de Atenção e 
Hiperatividade (TDAH), tem sido objeto de discussão há tempos, recentemente, foi 
destacada por novos estudos feitos nos Estados Unidos. Segundo esses mesmos 
estudos, a presença de TDAH é considerada fator de risco para o desenvolvimento 
do alcoolismo (OHLMEIER et al., 2008). 
Portadores de TDAH começam a usar drogas mais cedo, e consomem em 
maior quantidade, passam de abusadores para dependentes mais rápido que 
pessoas sem o transtorno. O álcool é a substância química mais consumida por 
adultos com TDAH. Pesquisas mostram que há uma tentativa de automedicação em 
portadores de TDAH que utilizam o álcool, principalmente nos que apresentam os 
subtipos desatentos e ansiosos. Indivíduos com TDAH ao utilizarem álcool referem 
32 
um alivio dos sintomas; sentem-se mais calmos além de apresentarem melhora do 
quadro de insônia (OHLMEIER et al., 2008). Entretanto, a dependência de álcool 
associada ao TDAH ocasiona uma síndrome de abstinência mais rígida, problemas 
no âmbito interpessoal, sintomas de ansiedade e medo aumentados quando 
comparados a alcoolistas sem a comorbidade (KIM; MIKLOWITZ, 2006). 
 
5.2.7 Ciúme patológico 
 
O ciúme patológico pode coexistir com qualquer diagnóstico psiquiátrico. No 
entanto, nos últimos anos tem havido crescente interesse nos aspectos judiciários 
dessa doença relacionados ao uso, abuso e dependência de álcool, uma vez que 
bastantes deles resultam em violência grave. Em indivíduos dependentes de 
bebidas alcoólicas, a prevalência do ciúme patológico pode estar em 
aproximadamente de 27 a 34%. 
No alcoolismo, são bastante conhecidos os delírios causados pelo ciúme, ao 
ponto desse sintoma ter sido considerado, durante algum tempo, por alguns autores, 
característico dos dependentes de álcool. Acredita-se que os sentimentos de 
inferioridade e rejeição e o desenvolvimento de ideias de infidelidade estivessem 
relacionados à impotência sexual oriundo do longo e exacerbado uso do álcool. 
Entre dependentes de álcool o ciúme patológico manifesta-se mais em homens do 
que em mulheres. 
O ciúme patológico, além da estreita relação com abuso de substâncias 
psicoativas, tem relação com violência física, abuso psicológico, suicídio e 
homicídio. Esse último revela cifras alarmantes, sobretudo dirigidas à mulher. 
Acredita-se que até 70% dos homicídios femininos ocorram por parceiro ou 
ex-companheiro, e a cada 8 minutos, no mundo uma mulher e morta por associação 
passional (MARAZZITI, 2009). 
A relação e estreita entre o ciúme patológico é o abuso de substâncias 
psicoativas, tem relação com violência, abuso psicológico, homicídio e suicídio. 
Acredita-se que cerca de 70% dos homicídios femininos sejam executados por 
parceiro ou ex-companheiro, e a cada 8 minutos, no mundo uma mulher e morta por 




5.2.8 Transtorno do sono 
 
Problemas ligados ao sono são frequentemente relacionados com o consumo 
de substâncias psicoativas, em especial o álcool e os benzodiazepínicos. Para 
dependentes do álcool, esse problema e maior do que na população em geral, ou 
seja, as taxas de insônia encontradas variam em aproximadamente 58 a 91% 
(ARNEDT; CONROY; BROWER, 2007). 
 
5.3 Considerações sobre a depressão 
 
5.3.1 Breve histórico 
 
Desde longínquos 500 a.c-100 d.c, os gregos já tinham a ideia moderna que 
doenças da mente estavam entrelaçadas de alguma forma com a disfunção 
corporal. A depressão por muito tempo esteve ligada a um excesso de bile negra, 
que e fria e seca, no entanto essa substância nunca foi encontrada em seres 
humanos. Hipócrates no V século antes de cristo, já era ciente da doença e definia 
como melancolia: Uma moléstia sem febre, na qual o âmago triste permanece sem 
razão fixado em uma mesma ideia, constantemente abatido (GONÇALVES; 
MACHADO, 2007). 
Na idade média, a depressão ainda se chamava de melancolia, achaque, era 
considerado um afastamento de tudo que era divino. O tratamento era colocar o 
enfermo para fazer trabalhos manuais e abandoná-lo, longe de todos. Na Inquisição, 
século XIII, melancolia foi apontada como um pecado e alguns enfermos eram 
presos ou levavam multa por portarem esse mal da alma, que não tinha cura 




  Estudos epidemiológicos mostram que milhões de pessoas sofrem de algum 
tipo de transtorno mental no mundo e que esse número tem se elevado de modo 
avançado, principalmente nos países em desenvolvimento (MARAGNO et al., 2006) 
(BROMET et al., 2011). 
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Na atualidade, a depressão é a segunda causa de incapacidade na faixa 
etária de 15 a 44 anos (WHO, 2011). Alguns estudos apontam que a depressão é 
um notório problema de saúde global, ocasionando impacto negativo na vida dos 
pacientes e de suas famílias, além de aumentar a demanda dos serviços de saúde 
(VALENTINI et al., 2004; LOPEZ et al., 2011). 
No Brasil, a prevalência de depressão na população geral ao longo da vida é 
de cerca 17% (MOLINA et al., 2012. Em um estudo internacional, feito em 18 países, 
a prevalência achada foi de 11,1%, e entre os países de renda média, a maior 
prevalência encontrada foi no Brasil, com percentual de 18,4% (BROMET et al., 
2011). Em relação aos cuidados primários no Brasil, essa prevalência pode chegar a 
29,5% (VALENTINI et al., 2004). Apesar de a depressão ser uma condição 
relativamente corriqueira, de curso crônico e recorrente, esses achados confirmam a 
perspectiva de maior utilização dos recursos de saúde pelas pessoas com indícios 
de transtorno depressivo (FLECK et al., 2009).  
Mundialmente, a prevalência de depressão em um ano ficou em cerca de 8 a 
12%, havendo associação com ser mulher e solteira, com o ápice de prevalência no 
final da meia-idade (VILLANO; NANHAY, 2011). 
 
5.3.3 Causas da depressão 
 
 A causa exata da depressão continua desconhecida, a elucidação 
supostamente mais coerente é o desequilíbrio bioquímico dos neurônios 
responsáveis pelo controle do estado de humor. Esta afirmação baseia-se na 
comprovada efetividade dos medicamentos antidepressivos (MAROT, 2004). A 
figura 6 ilustra uma sinapse neuronal na ausência (NORMAL) e na presença de 
depressão demonstrando a teoria mais atual que é a do desequilíbrio envolvendo os 
neurotransmissores noradrenalina e serotonina (5-hidroxitriptamina (5-HT)) 
(MORETTI, 2014). Eventos desencadeantes são muito estudados e de fato 
encontram relação entre certos acontecimentos estressantes na vida das pessoas e 
o início de um episódio depressivo. Os eventos estressantes provavelmente 
antecipam o desenvolvimento desta doença nas pessoas pré-dispostas vulneráveis, 








Fonte: MORETTI, 2014. 
 
 
5.3.4 Tipos de depressão 
 
O transtorno afetivo bipolar (TAB) é um transtorno mental caracterizado por 
alterações do humor, com recorrência de episódios depressivos e maníacos ao 
longo da vida (MICHELON; VALLADA, 2005). Os sintomas de mania abarcam 
alterações de humor, como agitação, irritação, nervosismo, entre outros, e 
alterações comportamentais, como a fala rápida, fácil distração, sono escasso, com-
portamento impulsivo, entre outros (UNITED STATES, 2009). Já os sintomas de 
depressão são caracterizados principalmente por rebaixamento do humor, redução 
de energia e atividade cerebral diminuída (LIMA, 2004). 
Ciclotimia: caracterizado por uma sucessão de episódios fases de hipomania 
e depressão de baixa intensidade, Pessoas com ciclotimia é percebido pelos outros 
como pessoas de "natureza volátil" constantemente oscilam entre o humor triste e 
alegre (BERSH, 2014). 
A distimia é uma forma de depressão crônica, não episódica, de 
sintomatologia menos intensa do que a depressão maior, muitas vezes não é 
percebida por ser caracterizado por baixo grau de sintomas, que surgem na maioria 
dos casos antes dos 25 anos. A despeito dos sintomas mais brandos, a cronicidade 
e a ausência de reconhecimento da distimia fazem com que o prejuízo à qualidade 
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de vida dos pacientes seja maior do que nos outros tipos de depressão 
(FERNANDA; SANTIAGO, 2011). 
 
5.3.4.1 Depressão maior  
 
Depressão maior pode ser caracterizada como um transtorno de humor 
crônico, recorrente e debilitante que traz prejuízos no funcionamento e na qualidade 
de vida dos pacientes acometidos (NOGUEIRA; SANTOS, 2012) e de perturbações 
de ansiedade que englobariam: fadiga, perturbação do sono e do apetite, disforia 
crónica e queixas de ansiedade, bem como queixas somáticas (OLIVEIRA, 2010). 
 




Agentes antidepressivos, também conhecidos como antidepressores, são 
aqueles usados para restaurar pacientes mentalmente deprimidos a um estado 
mental melhorado. São úteis em depressões e, até certo ponto, no tratamento de 
fases depressivas de determinados tipos de determinados tipos de esquizofrenia. 
Diminuem a intensidade dos sintomas, reduzem a tendência ao suicídio e aceleram 
a velocidade de normalização (KOROLKOVAS, 2013). 
 
5.3.5.1.1 Antidepressivos Tricíclicos (ADTs) 
 
São quimicamente semelhantes aos agentes antipsicóticos fenotiazínicos. 
Como ocorre também naqueles fármacos, a atividade antidepressiva está 
relacionada com a estrutura, dependendo do núcleo tricíclico, da cadeia lateral e da 
natureza do grupo amínico básico (KOROLKOVAS, 2013). 
Os antidepressivos tricíclicos ainda são amplamente usados. Estão, contudo, 
longe do ideal na prática, e foi a necessidade de fármacos que atuem mais rápida e 
confiavelmente, que produzam menos efeitos colaterais e sejam menos prejudiciais 
na superdosagem que levou à introdução de inibidores da receptação da serotonina 
(5-HT) mais modernos e outros antidepressivos (RANG et al., 2007). 
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Os compostos tricíclicos são os mais usados para o tratamento de pacientes 
deprimidos. Reduzem a preocupação mórbido em 60% a 70% dos pacientes com 
depressão maior. O tratamento inicial é de quatro a oito semanas, período 
necessário para o paciente tornar-se quase livre de sintomas. No tratamento 
ambulatorial usa-se a menor dose, que é gradualmente aumentada, se necessário. 
Nos pacientes hospitalizados emprega-se dose geralmente maior, e o tempo para 
atingir a máxima é usualmente mais curto. Finda a fase inicial, prolonga-se o 
tratamento por cerca de seis meses. Neste período geralmente reduz-se a dose para 
diminuir os efeitos adversos. Para evitar a síndrome de abstinência, a interrupção do 
tratamento deve ser gradual (KOROLKOVAS, 2013). 
Como foi discutido anteriormente, o principal efeito imediato dos ADTs é 
bloquear a recaptação das aminas pelas terminações nervosas por competição pelo 
sítio de ligação do transportador de aminas. A síntese de aminas, o armazenamento 
nas vesículas sinápticas e a liberação não são afetados diretamente, embora alguns 
ADTs pareçam aumentar indiretamente a liberação de transmissor por bloqueio dos 
receptores adrenérgicos α2 pré-sinápticos (RANG et al., 2007).  
A maioria dos ADTs inibe a recaptura de noradrenalina e de 5-HT pelos 
sinaptossomos cerebrais em grau semelhante, mas tem muito menos efeito sobre a 
recaptura de dopamina. Sugere-se que a melhora dos sintomas emocionais reflete 
principalmente aumento na transmissão mediada por por 5-HT, enquanto o alívio 
dos sintomas biológicos resulta da facilitação da transmissão noradrenérgica. A 
interpretação torna-se difícil pelo fato de que os principais metabólitos dos ADTs têm 
considerável atividade farmacológica (em alguns casos mais do que o fármaco de 
origem com respeito à sua seletividade para noradrenalina/5-HT (RANG et al., 
2007). 
 
5.3.5.1.2 Inibidores Seletivos da Recaptação de Serotonina (ISRS) 
 
Os fármacos deste tipo (muitas vezes denominados inibidores seletivos da 
captura da serotonina ou ISCS) incluem fluoxetina, fluvoxamina, paroxetina, 
citalopram e sertralina. São o grupo de antidepressivos mais comumente prescritos. 
Além de mostrar seletividade com respeito à captura de serotonina em relação à 
noradrenalina (norepinefrina), têm menos probabilidade que os ADTs de causar 
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efeitos colaterais anticolinérgicos e menos perigosos em superdose (RANG et al., 
2007). 
 Diferentemente dos IMAOs, não causam “reações ao queijo”. São tão 
eficazes quanto ao ADTs e IMAOs para tratar depressão de grau moderado, mas 
provavelmente menos eficazes que os ADTs para tratar depressão intensa. Também 
são usados para tratar um tipo particular de transtorno de ansiedade conhecido 
como transtorno obsessivo-compulsivo (RANG et al., 2007). 
 
5.3.5.1.3 Inibidores da monoaminoxidase (IMAOs) 
 
Os inibidores da monoaminoxidase (IMAOs) estiveram entre os primeiros 
fármacos introduzidos clinicamente como antidepressivos, mas foram superados 
pelos tricíclicos e outros tipos de antidepressivos, cujas eficácias clínicas foram 
consideradas melhores e cujos efeitos colaterais, em geral, são menores do que os 
dos IMAOs (RANG et al., 2007).  
Os principais exemplos são fenelzina, tranilcipromina e iproniazida. Estes 
fármacos causam inibição irreversível da enzima e não distinguem as duas 
isoenzimas principais. Recentemente, a descoberta de inibidores reversíveis que 
mostram seletividade para isoenzimas reacendeu o interesse que mostram por esta 
classe de fármacos. Embora vários estudos tenham mostrado redução da atividade 
da MAO plaquetária em certos grupos de pacientes depressivos, não há evidências 
claras de que a atividade anômala da MAO esteja envolvida na patogênese da 
depressão (RANG et al., 2007). 
A moclobemida se apresenta na forma de comprimidos revestidos de 150 ou 
300 mg. Sua ação é devida à inibição reversível da monoaminoxidase, 
especialmente a monoaminoxidase A. O metabolismo da noradrenalina, da 
serotonina e da dopamina é reduzido por esse efeito, o que ocasiona concentrações 
elevadas desses neurotransmissores. Como resultado da melhoria do humor e da 
atividade psicomotora, promove alívio de sintomas, tais como, disforia, cansaço, 
falta de iniciativa e dificuldade de concentração. Na maioria dos casos, esses efeitos 
surgem na primeira semana de tratamento. Embora não apresente propriedades 
sedativas, na maioria dos pacientes depressivos ocorre melhora da qualidade do 
sono em poucos dias. Os efeitos adversos mais corriqueiros são tonturas , náuseas 
e insônia ou transtorno do sono. Os Inibidores da monoamina oxidase (IMAOS) não 
39 
deve ser coadministrado com medicamentos serotonérgicos, como ISRSs ou 
clomipramina porque essa combinação pode desencadear uma síndrome 
serotonérgica (SADOCK; SADOCK; SUSSMAN, 2013). 
 
5.3.5.1.4 Inibidores da recaptação de serotonina e de noradrenalina (IRSN) 
 
A venlafaxina se apresenta na forma de cápsulas de liberação controlada: 
37,5 mg em embalagens com 7, 15 ou 30 cápsulas, além de 75 e 150 mg em 
embalagens contendo 15 ou 30 cápsulas (BULÁRIO DE MEDICAMENTOS, 2014). 
A venlafaxina é um inibidor de recaptação tanto de serotonina quanto de 
noradrenalina, sendo chamado de inibidor de recaptação de serotonina e 
noradrenalina ou antidepressivo dual (IRSN), podendo oferecer maior eficácia de 
inibidores seletivos da recaptação da serotonina (ISRS) (NICOLATO, ALVARENGA, 
2014). 
Náuseas, redução do desejo sexual, e atraso no orgasmo ou na ejaculação, 
cefaleia, insônia ou sonolência, boca seca, tonturas, constipação, astenia, sudorese 
e nervosismo são os efeitos colaterais mais comuns. A venlafaxia é contra indicada 
em pacientes que usam inibidores de monoamino-oxidase (IMAOS), devido a um 
risco de interação farmacodinâmica (i.e síndrome serotoninérgica) (SADOCK; 
SADOCK; SUSSMAN, 2013). 
 
5.3.5.1.5 Antidepressivos do futuro 
 
A incerteza sobre a patogênese bioquímica da depressão levanta a 
possibilidade de encontrar os antidepressivos novos atuando sobre outros alvos 
(não relacionados às aminas). Foram feitas muitas abordagens diferentes e estão 
em desenvolvimento vários compostos. Incluem-se antagonistas neuropeptídeos 
inclusive CAH (hormônio liberador de corticotrofina) e substância P bem como 
compostos ativos sobre os receptores NMDA do glutamato, de acetilcolina e de 
histamina, e compostos que atuam sobre as vias de transdução de sinal 
responsáveis pela neurogênese, a plasticidade neural e a apoptose (RANG et al., 
2007). 
 O objetivo è satisfazer os seguintes critérios: Menos efeitos colaterais 
(sedação e efeitos anticolinérgicos), menos toxicidade na superdose, ação rápida, 
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maior eficácia (alívio mais completo dos sintomas), eficácia nos pacientes não 
responsivos aos ADTs ou IMAOs. Até aqui, embora muitos compostos tenham 
mostrado certa eficácia em ensaios clínicos, nenhum parece melhor que os 
fármacos existentes com respeito a esses critérios (RANG, 2007). 
 
5.3.6 Tratamento não farmacológico 
 
5.3.6.1 Terapia Cognitiva Comportamental (TCC) 
 
A TCC da depressão é um processo de tratamento que ajuda os pacientes a 
modificarem crenças e comportamentos que produzem certos estados de humor. As 
estratégias terapêuticas da abordagem cognitivo-comportamental da depressão 
envolvem trabalhar três fases: 1) foco nos pensamentos automáticos e esquemas 
depressogênicos; 2) foco no estilo da pessoa relacionar-se com outros; e 3) 
mudança de comportamentos a fim de obter melhor enfrentamento da situação 
problema (POWELL et al., 2008).  
Uma das vantagens da TCC é o caráter de participação ativa do paciente no 
tratamento, de modo que ele (ou ela) é auxiliado a: a) identificar suas percepções 
distorcidas; b) reconhecer os pensamentos negativos e buscar pensamentos 
alternativos que reflitam a realidade mais de perto; c) encontrar as evidências que 
sustentam os pensamentos negativos e os alternativos; e d) gerar pensamentos 
mais acurados e dignos de crédito associados a determinadas situações em um 
processo chamado reestruturação cognitiva (POWELL et al., 2008). 
 
5.3.6.2 Terapia comunitária 
 
Seu objetivo é a promoção da saúde através: da construção de vínculos 
solidários, valorização das experiências de vida dos participantes, do resgate da 
identidade, da restauração da autoestima e ampliação da percepção dos problemas 





6 CONSIDERAÇÕES GERAIS 
 
 Os estudos sugerem que os transtornos mentais tem estreita relação com 
consumo do álcool, uma vez que as estatísticas mostram essa ligação. Isso deve ser 
pelo fato do álcool provocar uma falsa ilusão de alívio dos sintomas desagradáveis, 
no entanto o consumo de substâncias gera ou agrava os transtornos mentais, esse 
consumo seria prevenido se os indivíduos tivessem um tratamento adequado da 
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